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Resumo 
 
Com aumento da expectativa de vida os indivíduos vem alcançando idade mais 
avançada e desenvolvendo doenças neurodegenerativas como a doença de 
Alzheimer. Uma doença que leva danos cognitivos, proprioceptivas e a demência. 
Se apresenta em três estágios: Estagio 1: No  inicio da doença com problemas 
moderados de memória como esquecimento; Estagio 2: o indivíduos necessita de 
cuidados ocorre perda da funcionalidade, temporalidade e esquecimentos, perda de 
memória recentes, a interpretação dos estímulos é prejudicada. Não consegue mais 
realizar suas atividades diárias sozinho. Estagio 3: perda quase completa da 
capacidades cognitiva, completa dependência de um cuidador. Métodos Foram 
realizadas buscas sistematizadas em bases de dados eletrônicas (Scielo, Pubmed, 
Google Acadêmico). Resultados e conclusão: Os estudos analisados sugerem a 
eficácia da Fisioterapia, na melhora da função motora, para manter o equilíbrio, a 
força e a cognição em pacientes com DA. Além disso, exercício está associado com 
menor prevalência e incidência de demência (32%), bem como de declínio 
cognitivo. a Biomedicina é muito importante para auxiliar nas áreas que envolvam 
avaliações da qualidade de vida deste paciente, criar estratégias educativas, de 
prevenção, promoção e intervenção na busca de uma velhice bem-sucedida junto 
aos familiares e cuidadores. 
 
Palavras-chave: Doença de Alzheimer, Fisioterapia na Doença de Alzheimer, 
Biomedicina na Doença de Alzheimer, Tratamento para Doença de Alzheime 
 
Abstract 
 
With increasing life expectancy individuals come with more advanced age and 
developing neurodegenerative diseases like Alzheimer's disease. A disease that 
leads to cognitive, proprioceptive and dementia damage. If present in three stages: 
Stage 1: At the beginning of the disease with moderate memory problems such as 
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forgetfulness; Stage 2: the need for health care and loss of functionality, temporality 
and forgetfulness, recent memory loss, an interpretation of the stimuli is impaired. 
You can not do your daily activities alone. Stage 3: almost complete loss of cognitive 
ability, complete dependence on a caregiver. Methods Systematized searches were 
performed in electronic databases (Scielo, Pubmed, Google Scholar). Results and 
conclusion: The studies analyzed suggest the efficacy of physical therapy, the 
improvement of motor function, to maintain balance, strength and cognition in 
patients with AD. In addition, exercise is associated with lower prevalence and 
incidence of dementia (32%) as well as cognitive decline. Biomedicine is very 
important for areas that involve evaluations of the patient's quality of life, creating 
educational strategies, prevention, promotion and intervention in the search for a 
successful old age among family members and caregivers. 
 
Key words: Alzheimer's Disease, Alzheimer's Disease Physiotherapy, Alzheimer's 
Disease Biomedicine, Treatment for Alzheimer's Disease. 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 Com aumento da longevidade humana e a melhor expectativa de vida boa 
parte dos indivíduos vem alcançando idade mais avançada e junto a ela o 
desenvolvimento de doenças neurodegenerativas como a doença de Alzheimer1,2. 
 A doença de Alzheimer é uma neuropatologia que leva deterioração das 
células cerebrais e que se agrava ao longo do tempo agindo de forma progressiva, 
irreversível e insidiosa, o que leva a demência, perda de memória e diversos outros 
danos cognitivos3. 
 A DA caracteriza-se principalmente pela perda de memória e quadro 
demencial comprometendo fatos recentes, distúrbios psíquicos que levam a 
mudanças de personalidade em relação as suas ideias, julgamentos e linguagem o 
que compromete suas relações sociais, interpessoais e no trabalho4. 
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 Neuropatologicamente, as principais lesões cerebrais, a presença de 
inúmeras placas senis com depósitos extracelulares de proteína beta amilóide 
(APP) e emaranhados neurofibrilar composto de proteína TAU. Esta condição leva a 
alterações que dificultam a busca por tratamento eficaz e incapacidade de cuidar de 
si própria5. 
 A demência da DA não se apresenta de forma igual para todos os indivíduos, 
existem inúmeros fatores de riscos envolvidos formando complexo de sinais e 
sintomas que progridem de forma lenta. Portanto, algumas pessoas são mais 
propensas a DA do que outras, não há somente uma única causa, porém existe um 
padrão de evolução da doença, o qual se apresenta em três estágios 3,6 
 
Estagio 1: caracterizado pelo inicio da doença com aparecimento dos sintomas, 
problemas moderados de memória como esquecimento de números de telefone, 
nomes, porém por serem sutis não são imediatamente detectáveis. Dificuldades em 
manter atenção e desorientações no espaço são bem evidentes neste estagio 3,6. 
 
Estagio 2: nesta fase o indivíduos necessita de cuidados e supervisão para 
determinadas necessidades, ocorre perda da funcionalidade, temporalidade e 
esquecimento para recordações recentes embora a memória para acontecimentos 
passados permaneça intacta. A capacidade de interpretar os estímulos (tato, 
paladar, visão, audição) é prejudicada. Além disso, problemas com insônia devido a 
incapacidade de distinguir o dia da noite. O indivíduo não consegue mais realizar 
suas atividades diárias sozinho, pois seus movimentos são menos precisos e 
coordenados. As mudanças bruscas de humor são constantes, o que torna o 
portador de DA agressivo e agitado e sempre repetindo as mesmas frases 3,6. 
 
Estagio 3: o indivíduos com DA nesta fase tem perdido quase que por completo 
suas capacidades cognitivas, tornando-se completamente dependente de um 
familiar ou cuidador externo, já não se tem mais a sua capacidade psicomotora 3,6. 
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METODOLOGIA 
 
 O presente estudo trata-se de uma revisão de literatura, que busca 
abordar em um primeiro momento, os aspectos fisiopatológicos da Doença de 
Alzheimer e o tratamento nas diversas áreas. Em um segundo momento, o 
tratamento relacionados à prática fisioterapêutica, e a participação da Biomedicina 
no desenvolvimento de estratégias e orientações para com os indivíduos com a 
Doença de Alzheimer e seus familiares. As palavras-chaves: Doença de Alzheimer, 
Fisioterapia na Doença de Alzheimer, Biomedicina na Doença de Alzheimer, 
Tratamento para Doença de Alzheimer. Foram usadas em bases nacionais e 
internacionais, sugerindo suas respectivas traduções. Em bases de dados como: 
Scielo, LILACS e PubMed. 
 
. 
FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA 
 
          A etiologia da AD ainda não foi completamente elucidada, mas há evidências 
de que esta doença neurodegenerativa é uma síndrome multifatorial, resultante de 
um conjunto complexo de fatores neuroquímicos.  Estudos genéticos humanos e em 
modelos animais transgênicos da DA sugerem que vários eventos desencadeiam 
um caminho patobiológico convergente levando ao mau funcionamento e morte 
celular7. 
 A Doença de Alzheimer é caracterizada por uma série de alterações 
neuropatológicas, que resultam em perda de memória, confusão, afetação do 
julgamento, desorientação e problemas na expressão. Os sintomas tendem a piorar 
ao longo do tempo 4. Dentre essas alterações a atrofia do hipocampo e do córtex 
cerebral, com envolvimento primário do córtex de associação fronto-temporal. A 
atrofia acontece devido a dilatação dos ventrículos laterais principalmente do corno 
temporal 8,9. 
  Quando analisados microscopicamente, as características neuropatológicas 
da doença são a presença de placas extracelulares de beta amilóide, os 
emaranhados neurofibrilares intracelulares, que resultam da hiperfosforilação 
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anormal da proteína tau, e uma extensa perda neuronal. A proteína tau dá 
estabilidade aos microtubulos na célula neuronal e facilitam a polimerização da 
tubulina para que assim os microtubulos sejam formados 8,9. 
 A hiperfosforilação impede a sua função normal e por vez facilita sua 
agregação em fibrilas. O efeito destes eventos é a alteração de da estrutura dos 
microtubulos que junto com o empacotamento da proteína tau provoca implicações 
no mecanismo de transporte neuronal10,11. 
 Nas paredes dos vasos sanguíneos no parênquima cerebral há presença de 
depósitos fibrilares amiloidais, acúmulo de filamentos anormais de proteína Tau que 
levam a formação de novelos neurofibrilares gerando processo inflamatório, perdas 
neuronais e sinápticas12. 
 A proteína precursora de amilase (APP) é uma proteína intermembrana 
encontrada em pacientes com ou sem a doença. Porém em indivíduos com DA a 
clivagem da APP ocorre de modo errôneo, isto leva formação de peptídeo insolúvel, 
que possui uma porção hidrofóbica com potencial agregatório o que leva a formação 
de um grumo que gera inflamação, levando morte do neurônio 4. Isto pode 
desencadear a hiperfosforilação da proteína tau. Assim estes APP não funcionais 
quando reunidos formam emaranhados que interferem na função neuronal, tornam-
se tóxicos e levam a formação de placas beta amilóides. Estes emaranhados 
atingem o neurônio quando a proteína tau modifica-se. O microtubulo é ligado por 
tubulinas que é a proteína tau. A tau modificada na DA separa os fios de proteínas 
dos microtubulos, assim estes fios dispersos unem-se e aglomeram-se no neurônio 
prejudicando as sinapses com morte de célula neuronal. Sendo este um processo 
tóxico, continuo que acomete o cérebro com atrofia cerebral. Acredita se que fatores 
genéticos e estilo de vida colaboram para surgimento da DA13,14,15,16.   
 
EPIDEMIOLOGIA DA DOENÇA DE ALZHEIMER 
 
 
 Em abril de 2012, a OMS publicou o documento “Demência: Uma Questão de 
Saúde Pública”, demonstrando grande preocupação com o problema que afeta a 
qualidade de vida das pessoas idosas, principalmente nos países em 
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desenvolvimento. Estimam-se em 35,6 milhões o número de pessoas com 
demência em 2010, projetando uma duplicação neste número a cada 20 anos; 65,7 
milhões em 2030 e 115,4 milhões em 2050. O numero de novos casos de demência 
a cada ano no mundo é de cerca de 7,7 milhões, aproximadamente uma pessoa 
diagnosticada a cada quatro segundos 17. 
 A DA é o tipo de demência mais comum no mundo. A prevalência de 
Alzheimer em pessoas com mais de 65 anos é de 1,6% na África, 3,9% no Leste 
Europeu, 4,0% na China, 5,4% no Oeste Europeu, e 6,4% na América do Norte 18. 
Na Europa como um todo, 6% das pessoas com mais de 65 anos e 30% das 
pessoas com mais de 90 anos têm algum tipo de demência 19.  
 No Brasil, em estudo populacional realizado em um município de 
Catanduva, do Estado de São Paulo com aproximadamente 100 mil habitante, 
25% dos idosos foram avaliados, encontrando prevalência de demência 
semelhante à literatura. Foi observaram prevalência de 7,1% de casos de 
demência (118 habitantes) em uma população de 1.656 indivíduos com idade 
igual ou maior que 65 anos. A taxa de incidência anual foi de 7,7 casos por 
100.000 habitantes. Em Catanduva, 55,1% dos casos de demência receberam 
este diagnóstico20. 
 A prevalência da demência aumenta com o envelhecimento, a idade é o 
maior fator de risco para a doença. Entre 60 e 64 anos apresenta prevalência de 
0,7%, passando por 5,6% entre 70 e 79 anos, e chegando a 38,6% nos 90 
anos. A partir dos 65 anos, sua prevalência dobra a cada cinco anos. A 
incidência não diminui mesmo na faixa etária, acima dos 95 anos. Alterações 
genéticas também podem ser responsáveis por aumentar o risco da demência 
de Alzheimer, mesmo que em menor incidência. As mutações do gene da 
proteína precursora do amilóide (cromossomo 21), dos genes das pré-
senilinas 1 e 2 (cromossomos 14 e 1, respectiva- mente),  também o 
polimorfismo da apolipoproteína  E (cromossomo 19) são exemplos de 
alterações genéticas que podem aumentar o risco para DA 20. 
 A prevalência das demências e influenciada por outras variáveis 
demográficas, como escolaridade e nível socioeconômico. Em um estudo realizado 
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na comunidade de imigrantes latinos que vivem na Califórnia foi observado que 
nível educacional e cultura anglo estavam associados ao baixo risco de demência. 
E o risco para desenvolver demência foi aumentado em oito vezes para idosos com 
diabetes mellitus tipo 2 21. 
  No Brasil o baixo nível de escolaridade da população exige, inclusive, 
variações no ponto de corte utilizadas nos instrumentos para rastreio e diagnostico 
de demência. Em relação ao gênero, alguns estudos encontraram uma maior 
prevalência de demência entre as mulheres. Porém quando estes pesquisadores 
analisaram estatisticamente esta diferença, observaram que não existe predomínio 
no gênero feminino. Uma possível explicação para o fato de que existem mais 
mulheres acometidas com demência de Alzheimer e a maior expectativa de vida do 
gênero feminino, e não algum fator de risco específico relacionado ao sexo 22. 
 Os aspectos genéticos, com histórico familiar de demência de Alzheimer 
aumenta o risco para o desenvolvimento da DA em cerca de quatro vezes. Estudos 
demonstram que 75% dos casos de DA possuem histórico familiar positivo para a 
síndrome 22. 
 As Nações Unidas após ter aplicado estimativas de prevalência específicas 
relativas à idade, ou idade e sexo, às projeções de população. Estima-se que o 
número duplique a cada 20 anos, atingindo os 65,7 milhões em 2030 e os 115,4 
milhões em 2050. Grande parte desse aumento pode ser claramente atribuído ao 
aumento do número de pessoas com demência em países de baixo e médio 
rendimento. Em 2030 63,4% de todas as pessoas com demência deverão viver em 
países de baixo e médio aumentando para 70,5% em 2050. As estimativas 
atualizadas para 2020 (48,1 milhões) e para 2040 (90,3 milhões) 22. 
 
DIAGNOSTICO DA DOENÇA DE ALZHEIMER 
 
 A busca inicial por orientações sobre a doença de Alzheimer é adiada devido 
os primeiros sintomas de a doença serem confundidos com processos naturais do 
envelhecimento. Isto faz com que a doença seja diagnosticada tardiamente10.  
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 Na DA podem ser encontradas disfunções de estruturas neurovasculares, 
disfunções mitocondriais, processos inflamatórios e também estresse oxidativo. A 
confirmação do diagnóstico se dá somente por exame microscópico do tecido 
cerebral através de cortes histológicos após óbito do paciente. Temos somente o 
diagnóstico da doença clínica com início lento dos sintomas e progressivo perdas 
das funções cerebrais. Consequentemente tem-se uma eminente 
neurodegeneração cerebral. Não há exames laboratoriais complementares capazes 
de confirmar a DA, sua avaliação clinica é de suma importância23. 
 Exames clínicos, físicos, laboratoriais e de neuroimagem precisam ser 
realizados para que haja diferenciação de outras doenças. Testes psicológicos para 
verificar o funcionamento cognitivo, anamnese completa e detalhada com todo 
histórico do paciente, presença de doenças preexistentes, exposição ambiental, 
contato com agentes tóxicos24. Estas informações além de outros exames, quando 
analisados permite o medico fazer associação dos dados da historia com 
observação do comportamento do paciente e assim identificar a intensidade de 
perdas e hipóteses que indicam a presença da doença 20, 25, 1, 2, 26. 
 Em casos de suspeita clínica da doença, os exames complementares são: 
eletroencefalograma; dosagem sérica de drogas; HIV; vitaminas B1 (tiamina) e B3 
(niacina); screening de metais pesados (zinco, cobre, mercúrio e manganês); 
infecção terciária por Borélia – doença de Lyme; lúpus eritematoso disseminado 
(anticorpos antinucleares e complemento); gasometria; marcadores neoplásicos; 
homocisteinemia; cisternografia isotópica; biópsia cerebral23.  
 Marcadores moleculares auxiliam no diagnóstico precoce da DA 
quando relacionados ao metabolismo neuronal e inflamação, o que contribui na 
avaliação dos mecanismos de degeneração quando comparados ao declínio 
cognitivo23. 
 Os níveis aumentados da proteína Tau e a concentração reduzida da beta 
amiloide demonstram-se marcadores biológicos presentes na investigação clinica 
da doença. Porem essa analise tem sido realizada somente na área da pesquisa. 
Os indícios sugerem que a deposição da proteína beta-amilóide na formação das 
placas neurítica e da proteína TAU nos novelos neurofibrilares estao diretamente 
ligados á lesão neuronal. A análise no LCR (líquido cefalorraquidiano) em indivíduos 
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com DA exibe níveis baixos do peptídeo A-beta 42 característico da patologia e 
também por sua deficiente fagocitose, pois portadores de DA apresentam uma 
drenagem fisiológica prejudicada quando comparados a indivíduos não dementes24. 
 O marcador por imagem mais especifico da DA é a atrofia encontrada na 
região temporal medial onde são observadas muitas alterações na substancia 
branca e que podem ser analisadas através Imagem de ressonância magnética 
(IRM). Já marcadores genéticos relacionados à DA tem-se o alelo APO E que é 
principal apolipoproteína encontrada no cérebro, localizado no braço longo do 
cromossomo 19. Estudos com indivíduos com DA demonstraram alterações no 
cromossomo 19. O gene Apo E contribuem na formação da proteína Apoliproteina 
E, e esta combina-se com gordura do organismo24. 
 Para análise cognitiva na investigação de demências, podem ser utilizados 
testes neuropsicológicos. Quando a suspeita recai sobre a DA, o paciente é 
submetido a uma série de testes cognitivos, como o Mini Exame do Estado Mental 
(MEEM) e exames de neuroimagem para um diagnóstico de provável doença de 
Alzheimer, por exclusão de outras doenças senis rastreando as perdas cognitivas 
20,26. 
 Conhecer a fisiopatologia da DA é importante para o desenvolvimento de 
biomarcadores que contribuem no diagnóstico precoce e na busca de métodos 
terapêuticos que visem à origem da doença. Não utilizados na rotina laboratorial, 
somente em ensaios pré clínicos os, os biomarcadores positivos como liquido 
cefalorraquidiano com redução da Aβ 42 e elevação da proteína Tau e fosfo-Tau 
demonstram ser um método sensível e específico no diagnostico precoce da DA 26, 
20. O diagnóstico definitivo DA pode ser feito somente por autopsia do cérebro do 
paciente. Nessa avaliação neuropatológica revela-se bruta atrofia cerebral, 
significando perda de neurônios 27. 
 
TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 
 
 As regiões cerebrais associadas às funções mentais superiores, como o 
córtex frontal e o hipocampo, são as mais comprometidas pelas alterações 
bioquímicas decorrentes da DA. Em nível celular associada a DA temos a redução 
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dos níveis de Acetilcolina. Com o déficit de acetilcolina tem-se a perda de memória 
e desta forma o tratamento da DA é voltado para inibição da acetilcolinesterase, 
pois assim haverá quantidades significativas do neurotransmissor acetilcolina na 
fenda sináptica, fazendo o paciente apresentar melhoras na memória e compensará 
o déficit colinérgico 28, 29.  É o caso do fármaco de primeira escolha no tratamento de 
DA, o Donepezil, que exerce sua atividade terapêutica inibindo reversivelmente a 
acetilcolinesterase o que melhora o perfil cognitivo da doença e apresenta menor 
toxicidade em relação a outros fármacos inibidores de acetilcolinesterase 30,31.  
 Os fármacos como Tacrina, Rivastigmina, Galantamina considerados de 
primeira linha e o Donezepil possuem propriedades farmacológicas levemente 
diferentes, mas todas apresentam eficácia sobre a função cognitiva e atividades 
diárias, pois possuem potencial inibidor de acetilcolinesterase. Porém no Brasil, o 
fármaco aprovado e que somente pode ser utilizado no estagio avançado da DA é o 
Donepezil, os outros fármacos ainda não tiveram autorização das agencias 
reguladoras. Ainda não existe a cura para doença de Alzheimer, mas a utilização 
dos fármacos busca amenizar os efeitos da doença, para que ela não progrida 
29,32,12. 
 Outro fármaco também utilizado no tratamento da DA é chamado Memantina. 
Este fármaco  é um antagonista de receptores NMDA  envolvidos na transmissão 
dos sinais nervosos em áreas ligadas a memoria e aprendizagem bloqueando os 
canais iônicos, melhorando a transmissão dos sinais nervosos e a memória33,34. 
 
 
QUALIDADE DE VIDA 
 
 
 Segundo a OMS, Qualidade de Vida como a percepção do indivíduo sobre 
sua posição na vida, no contexto da cultura e sistema de valores nos quais ele vive 
e em relação aos seus objetivos, expectativas envelhecem, padrões e 
preocupações35.  
 O envelhecer com ou sem patologia depende de fatores biológicos, 
psicológicos e sociais, ou seja, as pessoas envelhecem de formas diferentes de 
acordo com os seus estilos de vida. Não devemos considerar o envelhecimento 
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como sinônimo de doença, pois é possível envelhecer com saúde e boa qualidade 
de vida. Em idosos com DA os danos cognitivos causados geram sentimentos de 
desamparo, fragilidade e falta de perspectiva para o futuro. Os processos 
degenerativos levam a abalos psíquicos e funcionais que comprometem a qualidade 
de vida 36, 35. 
  As práticas médicas e os tratamentos farmacológicos buscam retardar a 
evolução da doença, o que contribuem na discreta melhora da capacidade de 
autonomia do idoso com DA, trazendo melhoras no seu estado de bem-estar e 
qualidade vida. Sabe-se o quão importante na busca do bem-estar do idoso com DA 
é também o trabalho transdisciplinar em conjunto com diversas áreas da saúde 
como nutrição, fisioterapia, psicologia, farmácia, enfermagem, biomedicina trazendo 
resultados positivos no processo saúde-doença 35, 37. 
 No tratamento do paciente com doença de Alzheimer, medidas não 
farmacológicas como a estimulação de pacientes apáticos, a melhor estruturação do 
tempo, da ocupação e do meio ambiente do paciente, elaboração de programas 
para o cotidiano e o desenvolvimento de rotinas contribuem para seu bem estar38, 39. 
 O exercício físico tem demonstrado ação benéfica como um tratamento não 
farmacológico para a doença de Alzheimer, o que resulta em melhora na função 
cognitiva, maior equilíbrio, redução nos distúrbios de comportamento e no risco de 
quedas e também melhora na função motora de pacientes com doença de 
Alzheimer.  A inclusão de diversas áreas da saúde possibilita maior atendimento e 
entendimento das necessidades do idoso com DA, não esquecendo que o 
tratamento não medicamentoso da doença de Alzheimer é dirigido não apenas ao 
paciente, como também aos seus familiares e cuidadores 40, 37. 
 Orientações sobre as formas evolutivas da doença, as maneiras de como 
lidar com as mudanças comportamentais do idoso com DA, além das adaptações 
necessárias no ambiente são medidas necessárias para que a família, cuidadores e 
o próprio idoso consigam obter melhor qualidade de vida e bem-estar 41,36. 
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TRATAMENTO FISIOTERAPEUTICO E PREVENÇÃO BIOMEDICA 
 
 A doença de Alzheimer se manifesta lentamente com progressiva 
deterioração, que prejudica o paciente em suas atividades diárias AVD’s e em seu 
desempenho social, tornando um ser cada vez mais dependente de cuidados 4. 
Apesar de não existir um tratamento preventivo nem curativo para a Doença de 
Alzheimer, a fisioterapia tem seu papel importante no tratamento, utilizando-se de 
vários métodos, sendo um deles o método Kabat 42. 
 A avaliação fisioterapêutica dependerá do comportamento que paciente vai 
apresentar, considerando o estagio da doença. No inicio da doença os itens a 
serem avaliados são: amplitude articular, força muscular, alterações posturais e 
capacidade pulmonar. Elementos como coordenação motora, equilíbrio, 
autopercepção, marcha, habilidade, imagem corporal e as funções a qual o 
indivíduo exerce durante a vida diária deve ser valorizada e avaliada de forma 
cautelosa. Nas fases mais tardias por conta do comprometimento físico ser bem 
maior a avaliação de mobilidade é feita com movimentos passivos, nessa fase a 
avaliação pulmonar torna-se mais críticas 42, 43. 
 A partir da segunda fase da DA, o portador começa a apresentar importantes 
deficiências motoras e já apresenta dificuldade na realização de AVDs e alteração 
da marcha. O tratamento fisioterapêutico passa a ter grande importância para 
retardar a progressão das perdas motoras, evitar encurtamentos e deformidades e 
incentivar a independência do doente 42,43. 
 É imprescindível deixar claros os objetivos da fisioterapia tanto para a equipe 
como para os familiares e o paciente a ser tratado, facilitando, a aceitação ao 
tratamento proposto44. Exercícios físicos podem ser usados como estratégia 
preventiva, já que alguns estudos mostram que a prática regular é importante para 
manter o equilíbrio, a força e a cognição em pacientes com DA. Além disso, 
exercício está associado com menor prevalência e incidência de demência (32%), 
bem como de declínio cognitivo. Estudos mostraram que um programa de 
exercícios generalizados (resistência, mobilidade e coordenação) pode diminuir a 
deterioração no desempenho das AVD significativamente, aumentando a 
capacidade funcional global e a habilidade para desempenhar as AVD 2, 41. 
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  O biomédico como profissional da saúde pode auxiliar nas áreas que 
envolvam avaliações da qualidade de vida deste paciente, criar estratégias 
educativas para os familiares e cuidador que assumirão o papel de cuidar, e assim 
suprir a incapacidade funcional, temporária ou definitiva de seu familiar 4. 
 Em conjunto com outros profissionais da saúde, o biomédico deve 
desenvolver estratégias de prevenção, promoção e intervenção na busca de uma 
velhice bem-sucedida junto aos familiares e cuidadores, interagindo e orientando-os 
para que não sejam acometidos por desgaste físico e emocional. Orientar e 
transmitir o conhecimento sobre as características da doença de Alzheimer, seu 
curso e como lidar com problemas diários vivenciados pelo idoso, pois muitos 
cuidadores não possuem um suporte de conhecimento necessário para o cuidado e 
tornam-se sobrecarregados 41, 36, 45,46. Podendo ainda colaborar na pesquisa de 
novos tratamentos baseando-se nas informações sólidas existentes sobre o curso 
da doença e assim desvendar as causas que levam à morte neuronal na Doença de 
Alzheimer 2, 26. 
 
CONCLUSÃO  
 
 Apresar de não existir cura para a Doença de Alzheimer, pois o próprio 
diagnostico da doença é complexo, o exercício físico vem aparecendo  ser uma  
alternativa, a fisioterapia no tratamento da doença de Alzheimer vem demostrando 
ótimos resultados, pois a pratica regular ajuda a conservar a funcionalidade, 
mantendo força, equilíbrio e preservando a cognição, associado a pratica regular de 
exercícios  a menor prevalência e incidência da demência.  
 A fisioterapia independente da modalidade utilizada para terapêutica, desde 
que avaliados os pacientes e elaborado a partir da avaliação um plano de 
tratamento adequado e individualizado para os portadores da doença de Alzheimer, 
de acordo com a funcionalidade e o estagio da doença, com objetivo de minimizar 
as dificuldades e retardar a progressão da doença.  
 A doença de Alzheimer deixa claro a necessidade de se trabalhar estratégias 
de prevenção, promoção de saúde, orientação sobre essa doença para familiares 
Artigo Original 
Fisiopatologia  
 
Revista Inova Saúde, Criciúma, vol. 8, n. 2, jul. 2018.  
ISSN 2317-2460 
 
152 08 
de indivíduos e para a comunidade, contado com a Biomedicina, na busca de um 
envelhecimento saudável,  junto aos familiares e cuidadores, interagindo e 
orientando-os. Além das pesquisas para desvendar as causas da doença e possível 
tratamento, ou uma abordagem mais positiva para com o paciente, baseada nas 
experiências reais de convívio. 
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